
 

Clinical Excellence 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
An overview on the molecular basis of anticancer effects of Rosa canina 

bioactive ingredients 
 

Mohammadi Kiyanoush1, Zeinalzadeh Narges1*, Safaralizadeh Reza1 
 

 

1. Department of Animal Biology, Faculty of Natural Science, University of Tabriz, Tabriz, Iran. 

*. Corresponding Author: E-mail: Nzeinalzadeh@gmail.com 
 

 (Received 19 February 2017; Accepted 12 May 2017) 

 

Abstract 

 

  Doge rose with scientific name Rosa canina is a medicinal plant, shrub and perennial related to 

Rosaceae family. Its origin is different regions of Europe, Asia, and America and as well as 

north and northwest of Iran. There are several medicinal ingredients in different parts of this 

plant especially in its hips and seeds which introduced it as one of the important medicinal 

plants. This plant is famous for having vitamin C, antioxidants and anti-inflammatory properties 

and is used for curing various illnesses such as joint inflammation. Different researches were 

conducted on Rosa canina confirmed the presence of several bioactive ingredients other than 

vitamin C. The most important of them are triterpene acids, fatty acids, Galactolipids, 

Flavonoids and Phytosterols. Extract of this plant and its bioactive ingredients exhibit anticancer 

properties so that inhibit growths and extension of cancerous cells to other areas. They have a 

modulating effect on expression of genes and signaling pathways involved in cancer. On the 

other hand, they have inhibitory effects on function of oncogenes and inflammation processes 

and block migration of tumor cells to other tissues by inhibition of metastasis especially with 

antiangiogenic activities. The mentioned ingredients have positive effects on tumor suppressor 

genes, cell cycle checkpoints, immune system and stimulate programmed cell death in cancer 

cells. In this review we searched three bibliographic databases, PubMed, Google Scholar and 

Scopus, to evaluate the anticancer properties of Rosa canina at the molecular level. 
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 یـالینــی بــالــلــه تعــمج
 پژوهشی -آموزشی

 (93-12)2شماره   ششم دوره

 کوهیمروری بر اساس مولکولی خواص ضدسرطانی ترکیبات زیست فعال نسترن
 

 1، رضا صفرعلیزاده*1، نرگس زینال زاده1کیانوش محمدی

 

 

 چكيده

 انیسرخلگ یخانواده به متعلق چندساله و یادرختچه دارویی، گیاهی  ، Rosa caninaعلمی نام با کوهی نسترن        

(Rosaceae)  ایران  غرب شمال و غرب همچنین و آمریکا آسیا، اروپا، از مختلفی یهابخش بوده و مناطق گسترش آن

یک  عنوانبهها، آن را ها و دانهمیوه خصوصبههای مختلف این گیاه ترکیبات دارویی متفاوت موجود در قسمت .باشدیم

و در  باشدیممشهور  یضدالتهابو  یدانیاکسیآنت، خواص Cیاه به داشتن ویتامین گیاه دارویی مهم مطرح کرده است. این گ

مفصلی کاربرد دارد. تحقیقات، وجود ترکیبات زیست فعال بسیاری را علاوه  یهاالتهاب ازجملهمختلفی  یهایماریبدرمان 

اسیدهای چرب، کاروتنوئیدها ، فلاونوئیدها  اسیدها، نیتریترتوان به ها میآن یازجملهکرده است که  دیتائ Cبر ویتامین 

از  کهیطوربهدهند، این گیاه و ترکیبات زیست فعال آن خواص ضد سرطانی نشان می یعصاره ها اشاره کرد.و فیتواسترول

 یرسانامیپها و مسیرهای روی بیان ژن هاآن کنند. ها به سایر نقاط جلوگیری میسرطانی و گسترش آن یهاسلولرشد 

 فرایند التهاب اثر ممانعتی داشته و با مهار ها وانکوژن. از طرف دیگر روی عملکرد دخیل در سرطان اثر تعدیلی دارند

 کنند. ترکیباتجلوگیری میها از گسترش سرطان به سایر بافت ،زایی دارندکه روی رگ یریتأثمتاستاز بخصوص با 

 سلولی را یشدهیزیربرنامهو مرگ  داشتهر مثبت ثی سلولی اچرخه نقاط کنترل گر توموری،بهای سرکوروی ژن مذکور

 Scopus و  PubMed ،Google Scholarهای در این مطالعه با جستجو در پایگاه کنند.تحریک میسرطانی  یهاسلولدر 

 است. شدهپرداختهسرطانی گیاه نسترن کوهی در سطح مولکولی  به بررسی خواص ضد
 

 

 

.نسترن کوهی، ترکیبات زیست فعال، سرطان، اساس مولکولی :یديکل یهاواژه
 

 

 مقدمه

 یگرید نیکه تحت عناو( Rosa canina)ینسترن کوه   

 شود،یشناخته م زین یرز وحش ای دارغیت اهیهمچون گ

. باشدیم  Rosaceae یو خانواده Rosa متعلق به جنس

ن(، بالکا یرهیجزشبه)از اروپا یدر مناطق خاص اهیگ نیا

گسترش  کایجنوب و شمال آمر انه،یخاورم ا،یآس

 گونه از جنس رز وجود دارد که 11 رانیدر ا (.1)دارد

 

در غرب و  اکثراًها  است و آن یاز جمله ینسترن کوه 

البرز و زاگرس( بخصوص  یها)کوهرانیشمال غرب ا

 (.2)باشندیچالوس متمرکز م یدر کوه کندوان و دره

است و در  چندسالهو  یادرختچهت به حال ینسترن کوه

. ارتفاع آن کندیو مراتع رشد م یمناطق خشک، سنگ

 باشد.یمتر م 3-5 یمیاقل طیبسته به شرا

 
 

 

 

 رانیا ز،یتبر ز،یدانشگاه تبر ،یعیعلوم طب یدانشکده ،یگروه علوم جانور .1

  E-mail: Nzeinalzadeh@gmail.com                                                                              یه علوم جانورگرو، یعیعلوم طب یدانشکده، زیدانشگاه تبر، زیتبر نویسنده مسئول: *

 

:22/2/1331تاریخ پذیرش:      15/1/1331تاریخ ارجاع جهت اصلاحات:         1/12/1335تاریخ دریافت 
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 یهابخشدر  ینسترن کوه اهیفعال گ ستیز باتیترک

وجود دارد اما  وهیو م شهیها، ساقه، رمختلف شامل برگ

است. در  1اهیگ نیا یهاوهیها در شبه متجمع آن نیشتریب

 ننستر یاز خواص درمان یاریبه موارد بس یمنابع علم

 ستیز باتیترک نکهیاشاره شده است از جمله ا یکوه

 شده و  دیاس کیباعث کاهش اور یفعال نسترن کوه

. شوندیاستفاده م هیدرمان التهاب کل یبرا لیدل نیهمبه

در  یادیز یکاربردها ینسترن کوه یروغن هایدانه

نسترن  یهاو دانه هاوهیدارند. م یشیو آرا یبهداشت عیصنا

 و  یدانیاکس ی، خواص آنتC نیتامیو نبه داشت یکوه

درمان  برای هاکه از آنیطورمشهور هستند، به التهابیضد

 درد استفاده و کمر دیروماتوئ تیآرتر ت،یتراستئوآر

 بروز سرطان در  ندهیبا توجه به رشد فزا (.1-3)کنندیم

 یو تلاش محققان حوزه سلامت برا ریاخ یهادهه

و  ییدارو اهانیگ نه،یپرهز یماریب نیو درمان ا یریشگیپ

 لیاند. جهت نقرار گرفته شتریها مورد اقبال بمواد موثره آن

تا با تمرکز بر  میادهیدر مطالعه حاضر کوش هدف نیبه ا

بر  یمرور ینسترن کوه اهیفعال گ ستیز باتیترک

 نیا یخواص ضد سرطان نهیمطالعات صورت گرفته در زم

 .میداشته باش باتیترک

 

 روش کار
خواص  یبررس تیحاضر با محور یمرور یمطالعه    

 ستیز باتیترک یعملکرد یو سازوکارها یسرطان ضد

است.   رفتهیانجام پذ یدر سطح مولکول ینسترن کوه فعال

بعد از سال  دهیکار مقالات معتبر و به چاپ رس نیا یبرا

 یهم که دارا 2112از منابع قبل از سال  ی)البته به برخ 2112

 بودند استناد شده است( در مجلات  یدیکل یاهافتهی

 PubMed،Google یهاگاهیموجود در پا یالمللنیب

Scholar  و Scopus  یهادواژهیکلبا در نظر گرفتن Rosa 

canina ،Cancer  فعال  ستیز باتیترک تکتک یو اسام

مرحله مورد جستجو قرار گرفتند.  نیدر چند ینسترن کوه

در عنوان  یدیکلمات کل ج،ینتا دمحدود کردن تعدا یبرا

                                                 
1. rose hips 

هر  نیبمقالات، مورد جستجو قرار گرفتند. اکثر مقالات 

 051حدود  انیمشترک بودند. از ماطلاعاتی  گاهیسه پا

، مقالات مورد استناد در مطالعه حاضر شدهاستخراجمقاله 

شدند.  یبنددستهو  نیتدو ت،یبراساس موضوع و اهم

که  یو مشابه شماریمقالات ب انیکه از م بیترت نیبد

 باتیبا ترک ماریتحت ت یتفاوتشان مربوط به رده سلول

با توجه  زیبسنده شد و نمورد  کیفعال بود فقط به  ستیز

قرار گرفتند  موردتوجه شتریب یمنابع، مقالات یبه گستردگ

در سرطان و خواص  لیدخ یرهایمس یکه به بحث مولکول

 اختهپرد یفعال نسترن کوه ستیز بیترک یضدسرطان

 .بودند

 

 ینسترن کوه اهيگ باتيترک

 یمتفاوت باتیترک یدارا ینسترن کوه اهیگ    

  باتیترک نیا نیتر(. از مهم1 شماره )جدولاست

خواص  لیآن به دل تیکه اهم باشدیم C نیتامیو

مشارکت در سنتز کلاژن و  نیو همچن یدانیاکسیآنت

 گریاز د دهایاست. فلاونوئ گرید یمیآنز ریمس نیچند

در پوسته و  آنهستند که پراکنش انواع  اهیگ نیا باتیترک

که وجود انواع  هاترپنیمتفاوت است. تر اهیگ نیا یدانه

از  یاست، جزئ گزارش شده یکوهنسترن یهاوهیآن در م

 عنوانبهو  باشندیم اهانیسطح گ یموم و غشا

 تردهیچی. انواع پکنندیعمل م زین رسانامیپ یهامولکول

 . دارندها نقش ها و آفتپاتوژن هیها در حفاظت علآن

چرب  یدهایاز اس یغن نیهمچن ینسترن کوه هایدانه

به  توانیها مآن نیترهستند که از مهم نشدهاشباع

در  (.5)اشاره کرد دیاس کینولنیل و آلفا دیاس کینولئیل

از  کدام هر یضد سرطان راتیتأث یادامه به اساس مولکول

 . شودیمفعال پرداخته  ستیز باتیترک نیا

 

 انيدر ب یفعال نسترن کوه ستیز باتيترک ريتأث

 طاندر سر ليدخ یهاژن

 یسیژن اکثراً در هنگام شروع رونو یسیرونو میتنظ    

 یکد کننده یهامنظور در ژن نیا ی. براردیپذیانجام م

وجود دارد.  یسیرونو یکنندهکنترلمناطق  ن،یپروتئ
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ژن را ارائه  انیب میاز تنظ یگریسطح د  نیکرومات نیهمچن

در سطوح  یموجود در نسترن کوه باتی(. ترک1)دکنیم

 ریتأثدر سرطان  لیدخ یهاژن انیب یرو یفتلمخ

 کیبه اورسول توانیم باتیترک نیا یجمله از گذارند،یم

 بدر التها لیدخ یهاژن انیاشاره کرد که با مهار ب دیاس

(2-COX نیو پروستاگلاند E2) یسرطان هایدر سلول 

با  بیترک نیا  .(7)دهدیاز خود نشان م یضدالتهاباثر 

از مهاجرت  یسلول یچسباننده یهامولکول انیب شیافزا

 انیکرده و با مهار ب یریکولون جلوگ یسرطان یهاسلول

تهاجم و  ناز،یمتالوپروتئ کسیماتر یهاو ژن نازیژلات

 (.0-3)کندیمتاستاز را مهار م

بنام  یموجود در نسترن کوه گریفعال د ستیز بیترک

 G2/M یدر مرحله یباعث مهار رشد سلول دیاس کینیبتول

 در)آپوپتوز( یسلول شدهیزیربرنامهو القاء مرگ  

 سمی. مکانشودیم یانسان یمعده یسرطان یهاسلول

 انیکاهش ب ند،یفرا نیا یبرا شدهگرفتهدر نظر  یاحتمال

 ینوع ازجمله یسلول یچرخه یبرنده شیعوامل پ

 دیاس کینی، بتوللومایمپلیدر مولت(. 11)باشدیم نیکلیس

 یلهیوسبهشونده میتنظ یمحصولات ژن انیهش بباعث کا

STAT3 ،در  یاز طرف (.11)شودی، مفاکتور رونویسی کی

 نیپروتئ انیباعث کاهش ب زیپروستات ن یسرطان یهاسلول

فاکتور رشد  نیو همچن نیویسوروا یآپوپتوزضد

 (.12)گرددیم  یعروق الیاندوتل

موجود در مهم  یدهایو بتاکاروتن از کارتنوئ کوپنیل   

پروموتر ژن سرکوبگر  کوپنیهستند. ل ینسترن کوه

 لهیدمت نهیسرطان س یسلول یرا در رده GSTP1 یتومور

 (.13)شودیآن م انیب شیباعث افزا قیطر نیو بد کندیم

 یجهیدرنت زین  A3ترانسفراز لیمت DNA سطح نیهمچن

 هایسلول ماریت(. 11)ابدییکاهش م کوپنیبا ل ماریت

 یهاژن انیدر ب رییکاروتن باعث تغ با بتا نهیس یسرطان

ترجمه  ،یسلول امیانتقال پ ،یدر آپوپتوز سلول لیدخ

  (.15)شودیم یمنیو ا نیپروتئ

 یداخل سلول یرسانامیپ ریمس کی 1-نیکاوئول ریمس    

 یهارده ماری. تشودیخارج م میاست که در سرطان از تنظ

انجام  1-نیوئولکا انیها ب)که در آنیسرطان یسلول

 یمهار رشد سلول تیخاص یکاروتن دارا ( با بتاردیپذیم

 نی. همچنگرددیم 1-نیکاوئول انیبوده و باعث کاهش ب

و  0، 7، 3 یکاسپازها و myc -cو نیکاتن-بتا انیب شیزابا اف

 (.11-17)شودیآپوپتوز م یباعث القا 3

تند که ژن هس انیب مؤثر یهاکنندهمیتنظها از  RNAکرویم

 دارند برعهده هاانواع سرطان ییزایماریدر ب نیادیبن ینقش

 کنند عمل تومور سرکوبگر ایانکوژن  عنوانبه توانندمی و

 میتنظ قیاز طر یموجود در نسترن کوه دیپرزوئهای(. 10)

عوامل )  p27و  p21 ،p53 انیب شیها و افزاRNA کرویم

 شرفتیمهار پو  یسلول ریسرکوبگر تومور( باعث مهار تکث

 دیپروزیو ها نیکوئرست بیترک (.13)شودیم هیسرطان ر

 نیتحت عنوان پروتئ یسرکوبگر تومور انیب شیسبب افزا

عوامل (. 21)شودیم 1 شدهیزیربرنامه یمرگ سلول

در  انیب شیافزا ی)دارایاختصاص نیپروتئ یسیرونو

 ریدر تکث لیدخ یهاژن میتنظ ی( برایسرطان یهاسلول

با  ماریهستند که ت ازیمورد ن ییزابقا و رگ ،یسلول

ها و آن انیباعث کاهش ب دیپروزیو ها نیکوئرست بیترک

 (.21)شودیمربوطه م نیپروتئ انیکاهش ب تیدر نها

 یدر سطوح مختلف یفعال نسترن کوه ستیز باتیترک   

که از  گذارندیم ریتأثدر سرطان  لیدخ یهاژن انیب یرو

 مثال عنوان بهاست.  کیژنتیاپ هاآن نیترمهم

 پروموتر ونیلاسیبا دمت اهیگ نیموجود در ا یهادیفلاونوئ

p16 (ب کی )شیآن را افزا انیژن سرکوبگر تومور 

وجود دارند  یمختلف یکیژنتیاپ یمارکرها (.22)دهندیم

از خود  یضد تومور تخاصی هابا مهار آن نیکه کوئرست

 ونیلاسیاست شیافزا مذکور با دی. فلاونوئدهدینشان م

 قیطر نیداده و از ا شیرا افزا FasL ژن انی، بH3 ستونیه

 یلوسم یهارا در سلول یسلول شدهیزیربرنامهمرگ 

 (.23-21)کندیم کیانسان تحر

باعث کاهش  نیسرطان مثانه، کوئرست یسلول یهارده در

 نیو همچن نیویسوروا نیو پروتئ افتهیجهشp53  انیب

تومور  یژن آنت نیچند ونیلاسیکاهش سطح مت

 یو تهاجم سلول ریتکث یمهارکنندگ تیخاص (.25)شودیم

 بیبه ترت زین نهیسرطان س یهادر سلول بیترک نیا

، رسپتور a 111شماره   RNAکرویم انیدر ب رییتغ یلهیوسبه
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 یتومور یو سرکوبگرها یدرمیفاکتور رشد اپ

از طرف  (.21-27)است دهیبه اثبات رس   let-7یخانواده

 نیپروتئ نیچند تیدر فعال لیباعث تعد نیکوئرست گرید

( ی)موثر در رشد و مرگ سلوللازهایداست ستونیاز جمله ه

 هانیو کوئرست هانیکاتچ یکه رو یمطالعات (.20)شودیم

 یدارا باتیترک نی، نشان داده است که اگرفتهانجام

 ترانسفراز و  لیمت DNA یبر رو یمهارکنندگ تیخاص

 (.23)هستند یانسان  CpG ترانسفراز لیمت

 

 سلول یرساناميپ یرهايدر مس مداخله

 ی)دارانازهایک نیروزیت انیدر سطح ب رییتغ ایجهش     

در سرطان  جیامر را کی( یسلول یرسانامینقش مهم در پ

با کاهش  ینسترن کوه اهیعصاره گ (.31)است یانسان یها

باعث مسدود   P70S6Kو  AKT ،MAPK ونیلاسیفسفر

از  بیترت نیو به ا شودیم رسانیامیپ یرهایمس نیشدن ا

 ریمس یسازفعال (.31)کندیم یریجلوگ یلسلو ریتکث

و  VEGF ترشح شیسبب افزا PI3K/AKT یرسانامیپ

و  دیاکسکیتریمانند ن ییزاعوامل رگ ریسا انیب

 نی. بر اشودیدر التهاب( م لیدخ یهانی)پروتئنیوپوئتیآنژ

  PI3K/AKT/mTOR ریمختلف مس یهاکنندهاس مهاراس

 ییزاو رگ VEGF ترشحاز  یکوهنسترن یمانند عصاره

از  دیاس کیاورسول(. 31-32)کنندیم یریجلوگ

 یریجلوگ AKT و  MAPKهاینیپروتئ ونیلاسیفسفر

  کیسون رسانیامیپ یرهایمس یسازو فعال کندیم

 تیاو در نه  p70S6Kو  STAT3 ،Akt هاگ،هج

 دیاس کیمشتقات اولئالون (.33)کندیرا مهار م ییزارگ

 AKT و NF-κB سلول شامل یرسانامیر پیمس نیچند زین

 ترپنیتر کی)دیاس کینیبتول (.31)کنندیم لیرا تعد

پلیو مولت یپروستات انسان یسرطان یها( در سلولدیاس

امیپ ریمس لیو تعد κB -NFیهاژن انیسبب مهار ب لومایم

 (.35،11)شودیم  STAT3 یانرس

 ون،یلاسیاز فسفر کوپنیمطالعات نشان داده است که ل    

 یریبه هسته جلوگ توزولیاز س NF-κB ییجاو جابه انیب

باعث  زیکاروتن نابت گر،ید دیکارتنوئ (.31)کندیم

، فعال فعال ژنیاکس یهاسطح گونه شیاز افزا یریجلوگ

 انیو ب MAPK، KB-NF یرسانامیپ ریشدن مس

  COX-2 ی)علت اصلیلوریپ کوباکتریالقا شده توسط هل 

 یتومور هایمزمن( در سلول تیسرطان معده و گاستر

 (.37-30)شودیمعده م

 یرسانامیپ یرهایمس یبرا ینسترن کوه یدهایفلاونوئ    

که یطوربه باشند،یکننده ملینقش تعد یدارا یمختلف

 امیپ یرهایمس نیا یوخود را ر یمهار ای یکیتحر راتیتاث

 ونیلاسیفسفر رییهمانند موارد فوق با تغ یرسان

به عنوان مثال  (.33)کنندیهدف اعمال م یهامولکول

سبب  تواندیم κB -NFیرسانامیپ ریبا مهار مس دیپروزیها

 (.11)شود هیمهار سرطان ر

کوچک  با مهار ریسلول غ هیدر سرطان ر دیفلاونوئ نیا  

 یسبب القا Akt/mTOR/p70S6K یرسانامیپ ریمس

 (.11)شودیم یاتوفاژ

 ستیز باتیاز ترک گرید یکیبه عنوان  توسترولیس -بتا

 شامل  یرسانامیپ ریمس نیبا چند ،یفعال نسترن کوه

و  ییزابقا، تهاجم، رگ ر،یآپوپتوز، تکث ،یسلول یچرخه

 یبرا ندهایفرا نیا یرو ریالتهاب تداخل دارد و با تاث

  قرار استفاده مورد هااز سرطان یاریدرمان بس

 نشان داده شده که  (.12)( 1 شماره کل)شردگیمی

 هیعل یقو اریبس ینقش محافظت یدارا توسترولیس-بتا

 یسرطان غده ی)القاء کنندهاورئا تروین لیاثرات سوء مت

 (.13)باشد ی( منویآلب یهاپستان در موش

 

 یتوان متاستاز سلول یرو ريتاث

 هاییژگیاز و یکیبدن  یهادستگاه ریه سامتاستاز ب    

 یهاراستا سلول نیدر ا .(11)باشد یم میبدخ یهاسلول

داشته  ینیمع یاز اندازه شتریرشد ب نکهیا یبرا یسرطان

 متاستاز  سازنهیدارند که زم زاییبه رگ ازیباشند، ن

 لیکه تشک 2-ژنازیکلواکسیس میآنز (.15)باشدیم

در  یانجیم کی کند،یم زیکاتالرا  هانیستاگلاندپرو

 یکه رو یقاتیبا تحق (.11)باشد یو رشد تومور م ییزارگ

 دیانجام گرفت، مشخص گرد ینسترن کوه یهاعصاره

 COX-1یبرا یخوب یهاکنندهها مهارعصاره نیکه ا

  COX-1یکنندگمهار تیخاص (.17)باشندیم  COX-2و
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مشاهده  زین (نی)از جمله کوئرستدهایدر فلاونوئCOX-2  و

 یم زین C نیتامیاز و یمنبع غن یکوهنسترن (.10)شده است

 دهیآن به اثبات رس ییزاضد رگ تیباشد که خاص

 (.13)است

و  VEGF ژن انیب یرو ریبا تاث دیاس کینیبتول    

 یکه رو یا. مطالعهکندیاثر خود را اعمال م نیویسوروا

اده پروستات صورت گرفته نشان د یسرطان یهاسلول

وابسته به  یهیبا فعال کردن تجز دیاس کینیاست که بتول

دو ژن  انیب که یسیرونو یفاکتورها یپروتئازوم برخ

خود را  ییزاضد رگ تیخاص کنند،یم میمذکور را تنظ

 (.12)کندیاعمال م

 تیبا مهار فعال د،یاس کیاورسول گر،ید ترپنیتر    

 یچسبندگ و ملکول VEGF، نازهایمتالوپروتئ کسیماتر

(. 51-51)کندیمتاستاز و تهاجم را مهار م 1 یسلولداخل

  یرهایمهار سرطان اساساً مس یبرا دیاس کیاولئالون

 یسازو با مهار فعال کندیم یریگرا هدف یرسانامیپ

STAT3،SHH  انیو مهار ب VEGFA شیو فاکتور رشد پ 

 دیاس کیاورسول(. 52)کندیرا مهار م ییزارگ ،یآپوپتوز

مستعد  داًیکه شد یسلول یهادر رده دیاس کیو اولئالون

را  یو مهاجرت سلول ریمهار تکث ییمتاستاز هستند، توانا

مهار  قیاحتمالاً از طر هانیا یتهاجمضد سمیدارند. مکان

صورت  Bنیکاتپسمهاجرت و ترشح  ،یسلول یچسبندگ

 (.53)ردیگ یم

 تیخاص یرادا کوپنیکاروتن و ل بتا یدهایکاروتنوئ    

 قیطر نیبد شودیو تصور م باشندیم یدانیاکسیآنت

 نی. کوئرستکنندیخود را اعمال م ییزارگ ضد تیخاص

از خود نشان  ییزارگضد تیخاص سمیمکان نیبا چند زین

را با  فنیتاموکس یاثرات ضد سرطان احتمالاًو  دهدیم

 بیترک (.52)دهدیم شیخود افزا ییزاگضد ر تیخاص

 یدارا یتوجهقابل صورتبه دیپروزیو ها نیستکوئر

 یسرطان یهاتهاجم و مهاجرت سلول یرو یاثرات ممانعت

 (.21)باشدیپروستات م

 

 

 

 یشده سلول یزیمرگ برنامه ر یرو ريتاث

کولون در معرض  یسرطان هایکه سلول یزمان    

ها رشد آن رند،گییقرار م ینسترن کوه یعصاره

از  آمدهدستبه جی. نتاشودیمهار م یتوجهقابل صورتبه

عصاره قادر به  نیکه ا دهدیمذکور نشان م یهاسلول

 یآپوپتوز یرهایمس سازیفعال قیاز طر یالقاء مرگ سلول

 قیآپوپتوز را از طر تواندیم زین C نیتامیو (.55)باشدیم

با  ماریکند. ت کیتحر یتوکندریغشاء م لیاختلال در پتانس

سلول  یرده کیو  یرا در لوسم Bax ژن انی، بC نیتامیو

  شیو دارو افزا یدرمانیمیشمقاوم به  یسرطان

درمان  یبرا دیمکمل مف کی عنوانبه تواندیو م دهدیم

 یدرمانیمیش یبا داروها هسرطان روده بزرگ همرا

 (.51،17)دگرد زیتجو

و  Bax انیب شیافزا قیاحتمالاً از طر دیاس کینیبتول      

در  (.57)شودیآپوپتوز م یباعث القا Bcl2 انیکاهش ب

 یسلول تیاثر سم کی بیترک نیسرطان پستان ا

 انیآپوپتوز، کاهش ب یبا القا زمانهمرا  یاملاحظهقابل

. کندیاعمال م Bax ژن انیب شیو افزا D1،BcL2 نیکلیس

با اعمال  یقو مهارکننده کی عنوانبه زین دیاس کیولاورس

 ،یچرخه سلول  G1فاز در  هیاول کیتواستاتیپاسخ س کی

 نی. همچنکندیعمل م یدر جهت مرگ سلول

 کیباعث تحر دیاس کیاست که اورسول شدهمشخص

و کاهش  مرازیپل (بوزیر-ADPی)پل یآپوپتوز، گسستگ

 .شودیم نهیسرطان س یهادر سلول BcL- 2نیپروتئ

 رندهیبا اتصال به گ ترپنیتر نیا نیهمچن

و جابجا کردن رسپتور  دیکوئیگلوکوکورت

عامل ضد  کی عنوانبهدر هسته،  گلوکوکورتیکوئید

آپوپتوز توسط  کیتحر سمیمکان (.50)کندیمسرطان عمل 

و کاهش  Bax  یmRNA  انیب شیافزا دیاس کیاولئالون

 نیستئیس بیترت نیبد و باشدیم  Bcl2ی mRNA انیب

. در کندیرا فعال م 3و  3پروتئازها، بخصوص کاسپاز 

فعال باعث بالا  ژنیاکس یهاگونه شیبا افزا گرید یندیفرا

 یو القاء آپوپتوز سلول Bcl2 انی، کاهش بBax انیرفتن ب

 گرید باتیاز جمله ترک (.57)شودیم C توکرومیتوسط س

 ،باشدیم کوپنیل یوهآپوپتوز در نسترن ک کنندهکیتحر
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. کندیماستفاده  یآپوپتوز از روش مشابه یالقا یکه برا

 گاریدر برابر دود س P53 انیب رییمانع از تغ نیعلاوه بر ا

 (.53)شودیم

 ینسترن کوه یهادیاز فلاونوئ یکی عنوانبه دیپرزویها

و درمان سرطان پانکراس  یریشگیپ یبرا یدینو تواندیم

 میالقاء آپوپتوز و تنظ قیاز طر بیترک نیباشد. ا

ود را خ یاثرات ضد سرطان ک،یانکوژ یهاRNAکرویم

آپوپتوز  شیو افزا یسلول ریمهار تکث (.13)کندیاعمال م

و کاهش  Bcl-xL و Bax/Bcl2 انیب شیافزا یلهیوسبه

آن در  دستنییپا یو محصولات ژن NF-κB انیسطح ب

نشان  دیپرزویسرطان پانکراس توسط ها یدو رده سلول

از  زین دیپروزیو ها نیکوئرست بیترک (.11)داده شده است

 کیآپوپتوز را تحر 3-عال کردن کاسپازف قیطر

 (.21)دینمایم

که هنوز  هیسرطان ر یرو دیپروزیها قات،یطبق تحق    

هاست، اثر سرطان نیترو کشنده نیتریاز تهاجم یکیهم 

 یسیرونو تیمهار فعال قیاز طر بیترک نیدارد. ا یمهار

NF-κB و  ی، توقف چرخه سلول3، فعال کردن کاسپاز

سرطان  یسلول ریمرتبط با تکث یدهگنالیس یرهایمهار مس

 زین هیدر سرطان ر دیپرزویها(. 11،13)کندیم ررا مها هیر

 (.11)شودیو آپوپتوز م یاتوفاژ یباعث القا

 یزساعلاوه بر فعال نهیس یسرطان یهادر سلول نیکوئرست

 یالقا یهم برا یتوکندریوابسته به م یرهایاز مس 3-کاسپاز

 توسترولیس-بتا گر،ید بیترک (.11)کندیمآپوپتوز استفاده 

را  0-و کاسپاز  Fasیرسانامیپآپوپتوز سطح  یالقا یبرا زین

ک عامل ی عنوانبه لیدل نیو به هم دهدیم شیافزا

 (.12)کاربرد دارد نهیدر مقابل سرطان س یمحافظت

 

 یسلول یچرخهدر  مداخله

 یهاستگاهیادر  یچرخه سلول ،یوتیوکاری هایدر سلول   

. مطالعات گسترده شودیم یکنترل و بازرس یمتعدد

و  یساعت چرخه سلول نیب دهیچیو پ قیدق ینشانگر رابطه

 میوقوع تومور با تنظ گریدعبارتبه. باشدیسرطان م

تحت  یهاسلول (.13)همراه است یچرخه سلول یعیرطبیغ

چرخه  یعیقادر به حفظ طب یعصاره نسترن کوه با ماریت

 ینسترن کوه یعصاره ژهیو صورتبه. باشندیم یسلول

سرکوبگر  نیپروتئ ونیلاسیباعث کاهش سطح فسفور

شده و  نیکلیوابسته به س نازیتوسط ک نوبلاستومایتومور رت

  یچرخه سلول G0/G1 ها از فازسلول نیمانع خروج ا

نشان  زین C نیتامیو یرو شدهانجاممطالعات (. 31)گرددیم

، G1 توقف رشد در قیاز طر نیمتایو نیداده است که ا

 (.11)دینمایرا مهار م یسلول ریتکث

با تداخل در  ینسترن کوه یعیطب یهاترپنیتر      

ها، آن انیب و یچرخه سلول یمیتنظ یهانیپروتئ تیفعال

 ازجمله. کنندیرا سرکوب م یسرطان یهاسلولرشد 

 کیکه باعث تحر دیاس کیو اورسول دیاس کیاولئالون

 یروده بزرگ انسان، مر یسرطان یهاچرخه سلول توقف

در  دیاس کیاورسول (.11)شوندیم NSCLC هیو سرطان ر

را در  نهیس یسرطان یهاسلولرشد  in vitro طیشرا

 هیسرطان ر یهامسدود کرده و در مورد سلول  G1فاز

 انیب توجهقابلرا با کاهش  یچرخه سلول شرفتیپ

 (.17-11)کندیمهار م G1 در فاز E و D1 ،D2یهانیکلیس

 لهیوسبه یکبد انسان، رشد سلول ینومایکارس یهادر سلول

چرخه  G1 در فاز بیترک نی. اشودیمهار م کوپنیل

محرک  عنوانبه نیکند و همچنیرا متوقف م یسلول

 عمل  S فاز یمسدودکنندهو  G0/G1 توقف

 زین نهیسرطان س یسلول یهادر رده کوپنی. لدینمایم

و  شیرا افزا G0/G1 فاز رموجود د یهادرصد سلول

 دهدیرا کاهش م G2/M موجود در فاز یهاسلولدرصد 

معده و روده  یسرطان یهاسلول ریصورت تکث نیو به هم

 بروبلاستیبتاکارتن در ف (.10-13)کندیبزرگ را مهار م

 (.71)شودیم یسلول G1 در فاز ریتأخانسان باعث  یعیطب

را در  یچرخه سلول دهایاست که فلاونوئ هشددادهنشان 

 (.71)کنندیرا مهار م CDK2 تیمسدود و فعال G1 فاز

 یتوانائ یانسان یومایگل یسلول یدر رده زین نیکوئرست

چرخه G2  و القاء توقف در فاز یسلول ریکاهش تکث

 (.72)را دارد یسلول
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 و التهاب یمنیا ستميس یرو ريتأث

از علل  یکیو  یبارز بافت سرطان یهایژگیالتهاب از و    

است. مطالعات  مارستانیدر ب سالانبزرگمرگ  یاصل

 القاشدهمانع از ادم  یکه عصاره نسترن کوه دهدینشان م

به  هیشب یضدالتهابقدرت  یو دارا شودیم نانیبا کاراژ

موجود در نسترن  یدهایترپنوئیتر(. 73)است نیندومتاسیا

 هاییانجیم لیتعد قیاز طر یتوجهقابل طوربه یکوه

 .شوندیمزمن م یهاباعث سرکوب التهاب ،یالتهاب شیپ

 کیترین همچون ییهایگریانجیم ازاندازهشیب دیتول

(، ییتومور زاارتباط گسترده با التهاب و  ی)دارادیاکس

ها در محل التهاب ممکن نیو لکوتر  E2نیپروستاگلاند

سرکوب  ر،یتکث شیمهار آپوپتوز، افزا قیاست از طر

 یسرطان یهاتهاجم سلول شیبدن و افزا یمنیا ستمیس

و  دیاس کیمزمن شود. بتولون یهایماریبموجب 

 و  دیاکس کیترین لیتشک دیاس کیاولئالون

 کی. درمان با اولئالونکنندیرا مهار م E2 نیپروستاگلاند

بخصوص  یترشح یپازهایمنجر به مهار فسفول دیاس

 کی. اورسولشودیم یالتهاب یهامیآنزو  A2-پازیفسفول

 NF-κB یرسانامیپ ریمس یسازمهار فعال لهیوسبه زین دیاس

 (.15،71)کندیم یریجلوگ یالتهاب شیپ هاییانجیم انیاز ب

القاء شونده  نیپروتئ یهاژن انیباعث مهار ب نیکوئرست

 2-ماکروفاژ یالتهاب نیو پروتئ 11-گاما نترفرونیتوسط ا

 CBP/P300 یترانسفراز لیاست تیشده و از فعال

 ستونیه تیمهار فعال نیهمچن (.75)دنماییم یریجلوگ

از اتصال  نیتوسط کوئرست P300 یترانسفراز لیاست

 کی) COX-2 به پروموتر ژن کنندهفعال رفاکتو نیچند

از  قیطر نیکرده و بد یریمهم در التهاب( جلوگ یانجیم

همانند  بیترک نیا (.71)کندیآن ممانعت م انیب

 یریجلوگ یالتهاب شیپ یهاژن انیاز ب دیاس کیاورسول

 (.75)کندیم

 مهم در یخارج سلول یانجیم کی HMGB1 نیپروتئ

 یرو دیپروزیاست. ها کیستماتیرابطه با التهاب س

، شودیم جادیا HMGB1 که توسط یالتهاب یهاپاسخ

 از ترشح دیپروزیبا ها ماریدارد. ت کیسپتیآنتخواص 

HMGB1 که  نیتوکیس یهاییبازآرا نیو همچن

. علاوه کندیم یری، جلوگشودیمانجام  HMGB1توسط

 ،آلفا یفاکتور نکروز تومور دیتول دیپرزوئیها نیبر ا

و  IκB-α بی، تخرNF-κB یسازفعال ،Akt یسازفعال

. کندیرا مهار م 1/2 یخارج سلول یشونده میتنظ نازیک

 کیترین دیو اکس 1-نینترکولیر امها قیاز طر دیفلاونوئ نیا

 گریاز د(. 77-70)دهدینشان م یضدالتهابخواص  زین

 میمستق طوربهاست که  نیکوئرستNF-κB  یهامهارکننده

فاکتور  نیا قیاز طر نینیتوکیس دیباعث کاهش تول

 (.73)شود یسیرونو

بالقوه  صورتبه زی( نینسترن کوه یدهای)از فلاونوئنیروت

 یهاپاسخ فیمهار کرده و سبب تضعرا  HMGB1 ترشح

 یانسان الیاندوتل یهادر سلول HMGB1 وابسته به یالتهاب

 هاتیدر موش از مهاجرت لوکوس بیترک نی. اشودیم

نشان داده است که  شتری. مطالعات بکندیم یریجلوگ

 ،1-نینترلوکیا ،آلفا ینکروز تومورفاکتور  دیلتو نیروت

را مهار  یخارج سلول نازیو ک NF-κB یسازفعال

 (.01)کندیم

    

 یريگجهينت

بروز سرطان در جوامع مختلف،  ندهیامروزه رشد فزا   

 دیو درمان جد یریشگیپ یراهکارها افتنیمحققان را به 

 یهانهیزماز جمله  ییدارو اهانیواداشته است. حوزه گ

 اهانیاز گ یکی ینسترن کوه اهیاست. گ نیمورد اقبال نو

 یادیز قاتیتحق راًیاخاست که  ید سرطانبا خواص ض

 باتیترک یآن و اثرات ضدسرطان مؤثره باتیترک یرو

حاضر،  یاست. در مقاله مرور گرفتهانجاممذکور 

ضد اثرات  یمولکول یسازوکارها یکه رو یقاتیتحق

 اهیفعال موجود در گ ستیز باتیعصاره و ترک یسرطان

شده  یندبجمعو  یآورجمع، شدهانجام ینسترن کوه

 یرو شدهانجام in vivo و in vitro است. مطالعات

آن را در  یضد توموراثرات  ینسترن کوه یعصاره

 باتیاثرات به ترک نیسطوح مختلف نشان داده است که ا

 .شودیفعال آن نسبت داده م ستیز

که  ینسترن کوه اهیفعال گ ستیز باتیترک نیترمهم     

است شامل  شدهاهدهمشها در آن یضد سرطان تیخاص
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 و نی)بخصوص کوئرستهادی، فلاونوئC نیتامیو

بخصوص بتاکاروتن و  (دهای(، کاروتنوئدیپروزیها

( دیاس کی)بخصوص اورسولدهایترپن اس ی( و ترکوپنیل

 باتیترک یدارا ینسترن کوه اهیگ نی. علاوه بر اباشدیم

 یهادیو اس هانیتامیمانند انواع و یگریفعال د ستیز

(، دیاس کیتیو پالم دیاس کیستیریم د،یاس کیلور)چرب

 زین گرید باتیو ترک GOPO رینظ ییدهایپیگالاکتول

 یهنوز جداساز هاآناز  یبرخ رودیمکه احتمال  باشدیم

نسترن  اهیگ یهادر همه گونه باتیترک نیاند. انشده

رشد  طیچون مح ینبوده و بسته به عوامل کسانی یکوه

 ینحوهمان برداشت محصول و ز ،ینسترن کوه اهیگ

 ییهاتفاوت یدارا باتیترک یجداساز ای یریگعصاره

 .باشدیم

 یوانیح یسلول یهاها و ردهمدل یرو قاتیاز تحق یاریبس

 یلذا برا ست،یدادن به انسان ن میتعمقابلکه  رفتهیانجام پذ

لازم است که  باتیترک نیا ریتأث گریروشن شدن ابعاد د

انجام  یانسان یهاها و بافتسلول یرو یشتریمطالعات ب

 .حاصل شود یکاربرد جیتا نتا ردیپذ

که خواص ضد  ینسترن کوه اهیفعال گ ستیز باتیترک

 قینداشته و از طر یعمل مشترک سمیدارند، مکان یسرطان

خارج  میتقس ،یسلول سرطان لیمختلف از تشک یندهایفرا

 انیب یرو ریتأث. کنندیم یریآن جلوگ شرفتیاز کنترل و پ

و آپوپتوز  یرسانامیپ یرهایدر سرطان، مس لیدخ یهاژن

اساس با  نی. بر اباشندیم ندهایفرآ نیا نیترمهماز جمله 

از مناطق کشور و  یاریبس یبوم اه،یگ نیا نکهیتوجه به ا

 یو طراح اهانیگ نیدر دسترس است، استفاده از ا

ث فعال آن در بح ستیز باتیترک یبر مبنا ییداروها

و  مؤثر یالتهاب یهایماریو درمان سرطان و ب یریشگیپ

 .است تیحائز اهم

 

 

 

 

 

 

 

 (5) ینسترن کوه اهيفعال گ ستیز باتيترک نیترمهم :1شماره  جدول

 ویتامين نوع ترکيب
تری ترپن 

 اسيدها
 فيتواسترول فلاونوئيدها کارتنوئيدها اسيدهای چرب

 C نام ترکیب

 اورسولیک اسید

 داولئالونیک اسی

 بتولونیک اسید

 لینو لئیک اسید

 لینولنیک اسید-آلفا

 لیکوپن

 کاروتن-بتا

 هایپروزوئید

 تیلیروزید

 کوئرسین

 کاتچین

 روتین

 سیتوسترول-بتا
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این ترکیبات  .دهدیمآپوپتوز و همچنین چرخه سلولی نشان  ،رسانییامپنسترن کوهی را روی مسیرهای مختلف  فعال ترکیبات زیست یاثرگذاراین شکل محل  :1شماره شکل 

سرکوبگر توموری و  یهاژن یسازفعالمقابل با  ینقطهکنند و در می مهار شوندیمسرطانی  یهاسلولکنترل خارج از و انکوژن هایی را که سبب رشد  رسانییامپمسیرهای  عمدتاً

منجر به آپوپتوز  یتنها درشوند که سبب فعال شدن مسیرهایی می دیدهیبآس یهاسلول. این ترکیبات در کنندیمتقویت  سلولی این امر را یچرخه یکنندهکنترلعوامل 

 .شودیم هاسلول
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